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Streszczenie
Miażdżyca i jej powikłania są obecnie jedną z głównych przyczyn zgonów w populacjach
zachodnich. Do wielu czynników, które spowalniają progresję choroby, należy konsumpcja
warzyw, owoców oraz czekolady, bogatych w wielopierścieniowe związki, tak zwane polifenole.
W czekoladzie występują przede wszystkim katechiny, epikatechiny oraz procyjanidyny. Udo-
wodniono, że związki te mają między innymi korzystny wpływ hipotensyjny. Powodują one
rozkurcz naczyń krwionośnych prawdopodobnie w wyniku zwiększenia produkcji tlenku azotu
w naczyniach. Kakao wywołuje ponadto silny efekt antyoksydacyjny, zwiększając całkowity
potencjał antyoksydacyjny i hamując oksydację lipidów. Wykazano również korzystne działa-
nie przeciwzakrzepowe polifenoli kakao, związane z zahamowaniem aktywacji płytek krwi.
Czekolada najprawdopodobniej zmniejsza także insulinooporność i hamuje aktywację za-
palną. Takie wielokierunkowe działanie kakao sprawia, że u osób regularnie spożywających
czekoladę zostaje ograniczony rozwój miażdżycy i jej powikłań. (Folia Cardiologica Excerpta
2011; 6, 2: 127–134)
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Wstęp
Choroby sercowo-naczyniowe na podłożu
miażdżycy są główną przyczyną zgonów w cywili-
zacjach zachodnich [1]. Miażdżyca jest wieloetapo-
wym procesem chorobowym, w którym główną rolę
odgrywa uszkodzenie komórek śródbłonka, docho-
dzi do nadmiernej aktywacji zapalnej w ścianie na-
czynia oraz rozwija się stan prozakrzepowy, co
sprzyja powstawaniu powikłań, takich jak zawał
serca czy udar mózgu. W patologii miażdżycy waż-
ne są również stres oksydacyjny, zaburzenie czyn-
ności rozkurczowej naczynia oraz gromadzenie
i utlenianie lipidów w ścianie tętnicy. Wieloczynni-
kowa patogeneza rozwoju i progresji miażdżycy, jak
również metody prewencji cały czas są tematem
badań [2].
Analizy epidemiologiczne dowodzą korzystnej
roli związków roślinnych w hamowaniu progresji
miażdżycy i jej powikłań. W obserwacji Zuphten
Study śmiertelność z powodu choroby wieńcowej,
zawału serca oraz udaru mózgu była odwrotnie pro-
porcjonalna do spożycia flawonoidów zawartych
w owocach i warzywach [3, 4]. Analiza badania
InterHeart, przeprowadzona w populacjach 52 kra-
jów świata, wykazała, że spośród 9 modyfikowal-
nych czynników ryzyka chorób sercowo-naczynio-
wych tylko 3 — spożycie alkoholu w umiarkowa-
nych dawkach, regularny wysiłek fizyczny i codzienna
konsumpcja warzyw i owoców — zmniejszają ryzyko
zawału serca [5]. Z alkoholi największe znaczenie
w zapobieganiu chorobom przypisuje się czerwone-
mu winu [6]. Za szczególne właściwości wina odpo-
wiadają prawdopodobnie zawarte w nim związki
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polifenolowe. Korzystną rolę flawonoidów pocho-
dzących z warzyw i owoców w zmniejszaniu ryzyka
zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca po-
twierdziła prospektywna, 16-letnia obserwacja
Mink i wsp., w której wykazano ponadto odwrotną
zależność między spożyciem czekolady a śmiertel-
nością z przyczyn sercowo-naczyniowych [7].
Od napoju Majów i Azteków
po tabliczkę czekolady
W XIX wieku szwedzki uczony Karol Linneusz
wprowadził do międzynarodowego nazewnictwa
roślin gatunek Theobroma cacao (grec. theo — bóg,
broma — napój). Owoc tego drzewa ma postać po-
dłużnej, bruzdkowanej jagody, wewnątrz której
znajduje się kilkadziesiąt nasion. Rdzenni mieszkań-
cy amazońskiej dżungli wyrabiali z ziarna kakaowe-
go oszałamiający napój zwany xococalt (gorzka
woda). Majowie i Aztekowie pili eliksir xococalt pod-
czas obrzędów i świąt religijnych, a ze względu na
właściwości pobudzające podawano go również wo-
jownikom. Kakao sprowadzone do Europy przez
Ferdynanda Cortesa szybko zdobyło uznanie na
hiszpańskim dworze. W XVII wieku sekret pobu-
dzającego napoju poznała pozostała część Europy,
w której szybko zdobył dużą popularność. Napojo-
wi z ziaren kakaowca przypisano korzystny wpływ
na wszelkie siły witalne. Ustalono ponad sto wska-
zań do jego stosowania, w tym w leczeniu zmęcze-
nia, wyniszczenia, gorączki, anginy, bólów serca,
anemii, uczucia duszności oraz dolegliwości nerko-
wych i jelitowych. Aż do XIX wieku kakao sprzeda-
wano w europejskich aptekach jako afrodyzjak.
Z czasem napój Azteków zastąpiły inne kompozy-
cje z kakaowego ziarna, przede wszystkim twarda
czekolada, ceniona zwłaszcza za walory smakowe.
W Polsce czekolada pojawiła się w XVII wieku wraz
z innymi egzotycznymi używkami: kawą i herbatą.
Dopiero w XX wieku rozpoczęto badania naukowe
w celu poznania składu i właściwości czekolady [8].
Ten ceniony wyrób cukierniczy sporządza się
z miazgi kakaowej i tłuszczu (masła kakaowego lub
innego tłuszczu roślinnego) z dodatkiem cukru lub
mleka. Aby uzyskać miazgę kakaową i masło kaka-
owe, ziarna kakaowca poddaje się fermentacji, na-
stępnie suszy się i rozciera. Najdroższe gorzkie
czekolady zawierają ponad 90% miazgi kakaowej,
czekolady mleczne mniej niż 50% wagi, natomiast
czekolada biała najlepszych gatunków zawiera tyl-
ko masło kakaowe (do 33% wagi). Aby powstała
„rozpływająca się w ustach” czekolada, miazgę ka-
kaową, zmieszaną z innymi produktami, poddaje się
tak zwanemu konszowaniu, czyli długotrwałemu
mieszaniu w określonych temperaturach, co zmniej-
sza ilość garbników i pozwala uzyskać właściwą
konsystencję produktu [9].
Głównym składnikiem ziaren kakaowca są
tłuszcze, stanowiące 50–57% suchej masy. Domi-
nują nasycone kwasy tłuszczowe: stearynowy (do
35%) i palmitynowy (do 25%). Jednonienasycone
kwasy tłuszczowe, głównie kwas oleinowy, stano-
wią około 3%, a wielonienasycone kwasy linoleno-
we nie przekraczają kilku procent masy. W pestce
kakao stwierdzono ponadto obecność związków ste-
rolowych (sitosterol i stigmasterol) i błonnika sta-
nowiącego około 15% masy. Zawartość składników
mineralnych zmienia się w czasie obróbki przemy-
słowej kakao i w ostatecznym produkcie — ciem-
nej czekoladzie — występują stosunkowo duże ilo-
ści magnezu (2-krotnie więcej niż w czekoladzie
mlecznej i 7-krotnie więcej niż w jabłku) oraz żela-
za, natomiast w czekoladzie mlecznej duża jest za-
wartość wapnia i fosforu pochodzących z mleka [10].
Kakao jest bogate w polifenole, ich całkowita
zawartość w suchej masie ziarna kakaowca (głównie
w komórkach barwnikowych) to około 10–20%. Naj-
ważniejszą grupą są monomery flawan-3-oli, czyli
katechiny (głównie epikatechina, w mniejszych ilo-
ściach gallokatechina i epigallokatechina), antocyjani-
ny (głównie arabinozyd i galaktozyd cyjanidyny). Po-
nad 50% polifenoli stanowią oligomery katechin, zwane
procyjanidynami (głównie flawanodiole) (ryc. 1) [11, 12].
W 100 g wyciągu z kakao znajduje się około
1400 mg flawanoli i procyjanidyn. Dla porównania
w 100 g jabłka zawartość tych substancji wynosi
około 106 mg. W gorzkiej czekoladzie występuje
kilkakrotnie więcej polifenoli niż w tej samej ilości
czerwonego wina [10, 13, 14]. Procesy fermentacji
i suszenia kakao powodują, że przynajmniej 20%
polifenoli zostaje utraconych, szczególnie epikate-
chin, w mniejszym stopniu procyjanidyn. Zachodzą-
Rycina 1. Główne polifenole (flawan-3-ole) występujące
w kakao. 1. (+)-katechina (R1 = R2 = OH); (–)-epikatechi-
na (R1 = R2OH2 = H); 2, 3. Procyjanidyny (4b > 8)-epika-
techina i (4b > 6)-epikatechina
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ce przy tym reakcje powodują powstanie trudno
wchłanialnych z przewodu pokarmowego polimerów
epikatechin. Dodanie mleka dodatkowo zmniejsza
przyswajalność polifenoli z czekolady, prawdopo-
dobnie białka mleka wchodzą w reakcje ze związ-
kami roślinnymi (tab. 1) [12].
Działanie antyoksydacyjne czekolady
Spożywanie produktów roślinnych o dużej
zawartości naturalnych przeciwutleniaczy zmniejsza
ryzyko wystąpienia powikłań miażdżycy, zależnych
od utleniania lipidów przenikających do ściany na-
czynia. Najważniejszymi reaktywnymi formami tle-
nu (ROS, reactive oxygen species) są: anionorodnik
ponadtlenkowy (O2•–), tlenek azotu (NO•), rodnik
hydroksylowy (OH), rodnik wodoronadtlenkowy
(HO2•–), rodnik peroksylowy (RO2•) i alloksylowy
(RO•) oraz tlen singletowy (1O2) i nadtlenek wodo-
ru (H2O2). Mogą one reagować z różnymi składowy-
mi komórki, powodując zmiany w strukturze białek,
peroksydację lipidów oraz uszkodzenie struktury
kwasów nukleinowych. Reaktywne formy tlenu
w organizmie są wytwarzane w procesie oddycha-
nia komórki, podczas wysiłku fizycznego, stresu,
a część pochodzi ze środowiska zewnętrznego (dym
tytoniowy, spaliny, leki, tłuszcze). Komórki posia-
dają naturalne, antyoksydacyjne mechanizmy
ochronne, takie jak: katalaza, reduktaza glutationo-
wa, dysmutaza ponadtlenkowa oraz glutation, alfa-
tokoferol, koenzym Q czy kwas askorbinowy. Duża
część przeciwutleniaczy pochodzi ze środowiska
zewnętrznego. Są to głównie witaminy oraz związ-
ki polifenolowe występujące w roślinach. W stanach
zachwiania homeostazy ustrojowej dochodzi do nad-
miernej produkcji wolnych rodników, co powoduje
uszkodzenie komórek i indukuje procesy chorobo-
we, takie jak miażdżyca [15].
Nawet niewielka dawka bogatej w polifenole
gorzkiej czekolady, poprzez wpływ antyoksydacyj-
ny, może działać korzystnie [10]. Flawanole i pro-
cyjanidyny zawarte w kakao zwiększają wychwyt
wolnych rodników tlenowych, biorących udział
w utlenianiu cholesterolu frakcji LDL, jak również
hamują aktywność oksygenaz komórkowych. Fla-
wanole zmniejszają również wzmożoną aktywność
zapalną i zakrzepową, wywołaną działaniem ROS
oraz spowalniają procesy prowadzące do zaburzeń
czynnościowych i zmian strukturalnych w ścianie
naczyń [16].
Udowodniono, że zdolność działania antyoksy-
dacyjnego produktów czekoladowych wykazuje ko-
relację ze stężeniami procyjanidyny i epikatechiny
we krwi, mierzonymi po konsumpcji [17, 18]. Zdol-
ność zmiatania rodników tlenowych, czyli całkowi-
ty potencjał antyoksydacyjny, znacząco rośnie już
godzinę po spożyciu gorzkiej czekolady i utrzymu-
je się przez 4 godziny. Czekolada mleczna nie wy-
wołuje podobnego efektu, co może się wiązać
z mniejszym wchłanianiem epikatechiny z przewo-
du pokarmowego spowodowanym dodatkiem białek
mleka [18].
Wpływ czekolady na lipidy osocza
Nasycone kwasy tłuszczowe pochodzące z po-
żywienia niekorzystnie wpływają na ryzyko serco-
wo-naczyniowe, natomiast kwasy nienasycone
mogą to ryzyko zmniejszać [10]. Z niektórych ba-
dań wynika, że przeważający w czekoladzie steary-
nowy kwas tłuszczowy nie powoduje zwiększenia
stężenia cholesterolu w osoczu, jak inne nasycone
kwasy tłuszczowe. Może się to wiązać z odmienny-
mi właściwościami chemicznymi, które wpływają na
słabe wchłanianie tego kwasu z przewodu pokarmo-
wego oraz łatwą przemianę do kwasu oleinowego
w wątrobie [19]. W badaniu Kris-Etherton i wsp.
udowodniono, że spożywanie kwasu stearynowego
pochodzącego z ziaren kakao, w porównaniu ze spo-
życiem podobnych ilości nasyconych kwasów tłusz-
czowych z masła, nie powodowało zwiększenia stę-
żenia cholesterolu w osoczu [20]. Także w innych
badaniach stwierdzono, że spożywanie czekolady
mlecznej, w porównaniu z innymi produktami za-
wierającymi podobne ilości tłuszczu i kalorii, nie
wpływało na zwiększenie stężenia lipidów w oso-
czu [21]. Prawdopodobnie jednak kwas stearynowy
może działać prozakrzepowo i jego nadmierna kon-
sumpcja może prowadzić do ostrych zakrzepowych
powikłań miażdżycy [22].
Jak wspomniano, czekolada ma silne działanie
antyoksydacyjne. Już 2 godziny po jej konsumpcji
stwierdzono hamowanie procesu utleniania choleste-
rolu frakcji LDL (lipoproteiny o małej gęstości) [23].
Tabela 1. Zawartość polifenoli (flawan-3-oli)
w wybranych produktach. Zmodyfikowano
na podstawie [10]





Czarna herbata (2 g herbaty 40
w 200 ml wody)
Czerwone wino 22
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Po 4 tygodniach przyjmowania kakao przez 23 zdro-
wych badanych odnotowano wzrost zdolności prze-
ciwutleniającej osocza i zmniejszenie podatności
frakcji LDL na utlenianie [24]. U królików
z wysokim stężeniem cholesterolu podawanie przez
miesiąc flawonoli pochodzących z kakao powodowa-
ło istotne obniżenie stężenia w osoczu końcowych
produktów peroksydacji lipidów reagujących z kwa-
sem tiobarbiturowym (TBARs, thiobarbituric acid
reactive substances). Stężenie tych związków w or-
ganizmie jest proporcjonalne do stopnia utlenienia
lipidów. Jednocześnie w badaniach mikroskopowych
preparatów aorty stwierdzono znacznie mniejsze
nasilenie zmian miażdżycowych u zwierząt, którym
podawano flawanole, w porównaniu ze zwierzęta-
mi nieotrzymującymi polifenoli. W badaniu nie od-
notowano obniżenia osoczowego stężenia choleste-
rolu po spożyciu polifenoli [25].
W innych eksperymentach przeprowadzonych
przez Mursu i wsp. [26] oraz Hamed i wsp. [14] wyka-
zano, że spożywanie gorzkiej czekolady może zwięk-
szać stężenie cholesterolu frakcji HDL i zmniejszać
stężenie cholesterolu frakcji LDL w osoczu. Fraga
i wsp. stwierdzili ponadto, że poza obniżeniem stę-
żenia cholesterolu frakcji LDL także stężenie cho-
lesterolu całkowitego zmniejsza się u osób spoży-
wających czekoladę bogatą w polifenole [27].
Działanie hipotensyjne czekolady
Ponad 60 lat temu amerykańscy badacze opi-
sali pewien paradoks, dotyczący Indian Kuna za-
mieszkujących wyspy u wybrzeży Panamy. Pomi-
mo podobnego spożycia soli jak u mieszkańców Sta-
nów Zjednoczonych, u Indian rzadziej występowa-
ło nadciśnienie tętnicze, nie obserwowano również
typowego w innych populacjach zwiększenia zacho-
rowalności na nadciśnienie związanego z wiekiem.
Średnia przeżycia tej populacji była wysoka, pomi-
mo niesprzyjających warunków życia na skalistych,
wietrznych wyspach [28]. Początkowo sądzono, że
za ten fenomen odpowiada unikalny kod genetycz-
ny, jednak dalsze badania wykazały, że u Indian Kuna,
którzy przenieśli się do zurbanizowanej części Pa-
namy i przestali odżywiać się tradycyjnie, ciśnienie
tętnicze wzrastało, podobnie jak u innych mieszkań-
ców miast. Jednym z bardzo ważnych składników
diety Indian jest konsumpcja 5–6 filiżanek napoju
kakaowego każdego dnia. Przyjęto, że to właśnie
kakao odpowiada za prawidłowe ciśnienie tętnicze
u Indian Kuna [29]. Metaanaliza 10 badań ekspery-
mentalnych, dokonana przez Descha i wsp., potwier-
dziła związek spożywania czekolady i obniżenia ciśnie-
nia tętniczego średnio o 4,5/2,5 mm Hg (ryc. 2) [30].
W badaniu Taubert i wsp., po 14-dniowym
okresie spożywania 100 g czekolady bogatej w po-
lifenole przez pacjentów z izolowanym nadciśnie-
niem skurczowym, stwierdzono średnie obniżenie
ciśnienia tętniczego skurczowego o 5,1 mm Hg
i rozkurczowego o 1,8 mm Hg. Efekt zanikał po
2 dniach od zaprzestania konsumpcji [31]. W innych
badaniach potwierdzono efekt hipotensyjny po spo-
żywaniu czekolady [27, 32]. Mechanizmów, dzięki
którym spożywanie czekolady wpływa na ciśnienie
Rycina 2. Ciśnienie tętnicze u Indian Kuna zamieszkujących rodowite wyspy San Blas u wybrzeży Panamy oraz u populacji
Indian zamieszkujących tereny zurbanizowane miasta Panama. Zmodyfikowano na podstawie [28]
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tętnicze, prawdopodobnie jest kilka. Udowodniono,
że jednorazowa konsumpcja 100 ml napoju kaka-
owego, bogatego w polifenole, zwiększa stopień
rozszerzenia tętnicy ramiennej (FMD, flow media-
ted dilation) [33]. W badaniu Faridi i wsp., obejmu-
jącym 45 zdrowych mężczyzn, stwierdzono, że kon-
sumpcja gorzkiej czekolady lub napoju kakaowego
powodowała zwiększenie FMD oraz obniżenie ciś-
nienia tętniczego. Jednocześnie wykazano, że efekt
był słabszy, gdy do kakao dodano cukier [34].
W badaniach eksperymentalnych wykazano
również wpływ polifenoli kakao na czynność śród-
błonka zależną od tlenku azotu. Działanie to jest
wielokierunkowe, obejmuje między innymi: relak-
sację naczyń krwionośnych poprzez zwiększenie
aktywności syntazy tlenku azotu (eNOS, endothe-
lial nitric oxide synthase) odpowiedzialnej za produk-
cję NO [35], zmniejszenie aktywności arginazy
i zwiększenie ilości L-argininy, produktu dla eNOS
[36]. O zwiększonej syntezie tlenku azotu mogą
świadczyć wysokie stężenia nitrozowych produktów
degradacji NO stwierdzane w moczu po spożyciu
czekolady [33]. Zwiększenie produkcji NO po spo-
życiu czekolady wywołuje nie tylko efekt wazore-
laksacyjny, hamuje również adhezję leukocytów do
śródbłonka, migrację i proliferację komórek mięśni
gładkich oraz adhezję i agregację płytek krwi. In-
nym postulowanym mechanizmem, dzięki któremu
flawanole mogą działać hipotensyjnie, jest inhibicja
enzymu konwertującego angiotensynę [37], akty-
wacja hiperpolaryzującego czynnika pochodzenia
śródbłonkowego (EDHF, endothelium derrived hi-
perpolarizing factor) [38], zwiększenie produkcji
prostacyklin [39]. Prawdopodobnie polifenole ka-
kao, analogicznie do tych zawartych w czerwonym
winie, mogą również hamować wazokonstrykcyjne
działanie endoteliny 1 [40].
Wykazano, że regularne spożywanie kakao, po-
przez korzystny wpływ na ciśnienie tętnicze, przyczy-
nia się do zmniejszenia ryzyka zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych. W 15-letniej obserwacji Zuphten
Study wykazano niższe średnie ciśnienie tętnicze oraz
mniejszą śmiertelność w grupie mężczyzn konsumu-
jących czekoladę w porównaniu z osobami, które rzad-
ko lub wcale jej nie spożywały (ryc. 3) [41].
Stwierdzono, że spożywanie bogatej we flawa-
nole czekolady może zmniejszać insulinooporność
i zwiększać wrażliwość na insulinę. Grassi i wsp.
opisali zmniejszenie oporności na insulinę u pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym po 15-dniowym
okresie stosowania diety zawierającej 100 g czeko-
lady bogatej we flawonoidy [32]. Wyników tych nie
potwierdzono jednak w innych badaniach [42].
Bogata w magnez czekolada może być również
potencjalnym źródłem tego pierwiastka dla organizmu.
Z dotychczasowych badań wynika, że niedobór magne-
Rycina 3. Wielokierunkowy wpływ polifenoli kakao na śródbłonek. Zmodyfikowano na podstawie [14]. AI (angioten-
sin I) — angiotensyna I; AII (angiotensin II) — angiotensyna II; PKC (protein kinase C) — białkowa kinaza C;
SOD (superoxide dismutase) — dysmutaza nadtlenkowa; PGI2 — prostacyklina; ACE (angiotensin-converting enzyme)
— enzym konwertujący angiotensynę; ECE (endothelin converting enzyme) — enzym konwertujący endotelinę;
AT1 — receptor angiotensyny 1; ET-1 — endotelina 1; bET-1 — duża cząstka enodteliny 1; ETa/b — receptor endoteliny a i b;
cGMP (cyclic guanidine monophosphate) — cykliczny monofosforan guanidyny; ROS (reactive oxygen species)
— reaktywne formy tlenu; COX-1 (cyclooxygenase 1) — cyklooksygenaza 1; EDHF (endothelium derrived hiperpola-
rizing factor) — hiperpolaryzujący czynnik pochodzenia śródbłonkowego
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zu sprzyja dysfunkcji komórek śródbłonka i może przy-
spieszać powstawanie zmian naczyniowych [43].
Działanie przeciwpłytkowe
i przeciwzapalne czekolady
Substancje polifenolowe zawarte w czekoladzie
najprawdopodobniej mają działanie hamujące aktywa-
cję i agregację płytek krwi, które odgrywają bardzo
dużą rolę w patogenezie miażdżycy i jej powikłań.
W badaniu Rein i wsp. zahamowanie aktywacji pły-
tek krwi wcześniej stymulowanych adenozynodifos-
foranem (ADP) lub epinefryną stwierdzono po kil-
ku godzinach po konsumpcji napoju kakaowego [44].
W badaniu Hamed i wsp. wykazano, że po 7-dnio-
wym okresie konsumpcji gorzkiej czekolady akty-
wacja płytek mierzona metodą cytometrii przepły-
wowej jest mniejsza niż przed konsumpcją [14]. Po
spożywaniu kakao przez 4 tygodnie stwierdzono
również obniżenie osoczowego stężenia selektyny P,
będącej jednym z markerów aktywacji płytek krwi
[45]. Eksperyment Bordeaux i wsp. dostarczył ko-
lejnych dowodów, że konsumpcja czekolady wiąże
się ze zmniejszeniem aktywacji płytek krwi. W ba-
daniu obserwowano dłuższy czas tworzenia się czo-
pu płytkowego (tzw. „closure time”) oraz zmniejsze-
nie stężenia produktów przemiany tromboksanu
w moczu u spożywających czekoladę [46]. W innym
badaniu dowiedziono, że zarówno podanie kwasu
acetylosalicylowego, jak i konsumpcja bogatego
w polifenole napoju kakaowego powodują zahamo-
wanie aktywacji płytek. Efekt działania polifenoli był
jednak słabszy niż kwasu acetylosalicylowego. Jed-
nocześnie wykazano, że dodanie polifenoli do kwa-
su acetylosalicylowego może mieć działanie addy-
cyjne [47], chociaż w innych badaniach nie potwier-
dzono tej obserwacji [48]. W badaniach in vitro
stwierdzono również zahamowanie tworzenia agre-
gatów płytek z monocytami, z neutrocytami oraz
zahamowanie aktywacji komórek jednojądrowych,
poddanych działaniu polifenoli czekolady [48].
W rozwoju miażdżycy bardzo ważną rolę odgry-
wają cytokiny zapalne oraz cząstki przylegania, któ-
re biorą udział w procesach wędrówki komórek jed-
nojądrowych i komórek mięśni gładkich do ściany
naczynia, uczestniczą w aktywacji płytek i podtrzy-
mują nieprawidłową aktywację zapalną charaktery-
styczną dla miażdżycy. W eksperymencie Monagas
i wsp., po spożywaniu kakao przez zdrowych ochot-
ników przez 4 tygodnie, stwierdzono zmniejszenie
ekspresji białek: CD40, CD36, VLA-4 (bardzo póź-
ny antygen 4) na monocytach. Jednocześnie obser-
wowano niższe osoczowe stężenie selektyny płyt-
kowej i międzykomórkowej cząstki adhezyjnej
(ICAM-1, intercellular adhesion molecule 1) [45].
W innym badaniu u osób spożywających przez 6 ty-
godni kakao bogate w polifenole stwierdzono zna-
miennie niższe osoczowe stężenia cząstki przyle-
gania śródbłonka naczyniowego (VCAM-1, vascular
cell adhesion molecule 1) [49]. Flawanole pochodzą-
ce z czekolady wpływały ponadto na stężenia pro-
zapalnych interleukin — IL-2, IL-1b, czynnika mar-
twicy nowotworów (TNF, tumor necrosis factor),
oraz przeciwzapalnych — IL-4, IL-5 transformują-
cego czynnika wzrostu beta (TGF-b, transforming
growth factor beta). Wykazano także oddziaływanie
flawanoli na NF-kB (nuclear factor kB), jeden z naj-
ważniejszych w organizmie czynników indukują-
cych transkrypcję genów [50]. Stwierdzono ponad-
to zmniejszenie stężenia białka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein) w osoczu po spożywaniu
czekolady przez 7 dni [14].
Znaczenie substancji psychoaktywnych
pochodzących z czekolady
Mówiąc o działaniu kakao i czekolady na orga-
nizm, nie można pominąć roli licznych substancji
psychoaktywnych, takich jak: kofeina, teobromina,
anandamid, teofilina, fenyloetyloamina oraz w śla-
dowych ilościach morfina i kokaina. Chociaż to sub-
stancje potencjalnie niebezpieczne, jednak ich nie-
wielka ilość zawarta w czekoladzie może korzyst-
nie wpływać na samopoczucie przez poczucie
relaksu i spokoju. Teobromina — najważniejszy al-
kaloid czekolady (w gorzkiej czekoladzie stanowi
około 1%) — ma potencjalne działanie uzależniają-
ce. Poza działaniem moczopędnym oraz przeciw-
kaszlowym prawdopodobnie oddziałuje również na
powstawanie tlenku azotu w tętnicach. Mimo że
zawartość kofeiny w tabliczce czekolady jest 4-krot-
nie mniejsza niż w filiżance kawy, spożycie czeko-
lady może działać pobudzająco na układ nerwowy.
Fenyloetyloamina — endogenna pochodna amfeta-
miny, neuroprzekaźnik, zwany „hormonem miłości”
— ma działanie przeciwdepresyjne, wywołuje uczu-
cie szczęścia, a nawet euforii. Być może dzięki tej
substancji kiedyś traktowano czekoladę jako afro-
dyzjak. Anandamid, będący pochodną kanabinoido-
podobnych kwasów tłuszczowych, pobudza w mó-
zgu te same receptory co haszysz czy marihuana.
Aktywacja tych receptorów jest równoznaczna ze
stanem euforii i podwyższonej wrażliwości. Nie
udowodniono do tej pory, aby ilość tych substancji
w czekoladzie była na tyle wysoka, by wywołać
zmianę nastroju, można jednak przypuszczać, że
przyczyniają się one do uwydatniania walorów sen-
sorycznych czekolady [51]. Możliwe, że stan odprę-
133www.fce.viamedica.pl
Magdalena Węglarz i wsp., Znaczenie czekolady w prewencji chorób sercowo-naczyniowych
żenia po jej spożyciu redukuje niekorzystny wpływ
stresu na ciśnienie tętnicze i hamuje rozwój cho-
rób sercowo-naczyniowych.
Korzystny wpływ czekolady na potencjalne
czynniki ryzyka miażdżycy, stwierdzany w bada-
niach eksperymentalnych, ma swoje odzwierciedle-
nie w badaniach populacyjnych. Kilkuletnia analiza
przeprowadzona metodą kwestionariuszową u 1169
osób po przebytym zawale serca wykazała istnie-
nie silnego związku między spożyciem czekolady
a śmiertelnością z przyczyn sercowych oraz słabej
zależności ze śmiertelnością ogólną. Najmniejsze
ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych ob-
serwowano w grupie spożywających czekoladę
przynajmniej 2 razy w tygodniu [52]. W analizie
Buijsse i wsp., do której włączono ponad 19 000
osób, stwierdzono, że w grupie o największym spo-
życiu czekolady po 8 latach obserwacji, najrzadziej
występowały powikłania sercowo-naczyniowe (udar
mózgu i zawał serca), a skurczowe i rozkurczowe
ciśnienie tętnicze było znamiennie niższe niż w gru-
pie o małym spożyciu czekolady [53].
Zagrożeniem wynikającym z częstego spoży-
wania czekolady bogatej w tłuszcze i cukry proste
jest przyrost masy ciała, a nawet otyłość. Średnia
wartość energetyczna 100 g tego produktu wynosi
około 500 kcal. Niektórzy przypisują czekoladzie
działanie uzależniające, prowadzące do utraty ape-
tytu na inne, potrzebne w diecie produkty, takie jak
warzywa i owoce. Nie można wykluczyć, że za to
zjawisko odpowiadają zawarte w niej alkaloidy psy-
choaktywne, które nie pozwalają się oprzeć niepo-
wtarzalnemu aromatowi i smakowi czekolady.
Pomimo niewątpliwych wartości zdrowotnych,
należy pamiętać, że czekolada jest bogata w kalo-
rie, dlatego należy ją spożywać z umiarem. Jeżeli
lekarz nie zabrania, podczas posiłku może nam to-
warzyszyć kieliszek czerwonego wina, które w po-
staci Porto czy Amarone świetnie komponuje się
w smaku z gorzką czekoladą.
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